Physiopathologie 

de I’insuffisance respiratoire 

chronique 


On peut definir I’insuffisance 

respiratoire chronique comme 

I’ensemble des anomalies 

chroniques du systeme 

respiratoire entrainant 

des perturbations de I’hematose 

ou un handicap. L’hypoxemie 

peut resulter d’anomalies 

de diffusion de I’oxygene 

pulmonaire (fibrose), 

de la non-exposition du gaz 

alveolaire a la perfusion 

(admission veineuse), comme 

dans les bronchopneumopathies 

chroniques obstructives 

(BPCO), ou d’une 

hypoventilation 

(maladies neuromusculaires). 

L’hypercapnie peut resulter 

d’une hypoventilation (maladies 

neuromusculaires), 

ou d’anomalies des rapports 

ventilation-perfusion 

(effet « espace mort », BPCO). 

Un desequilibre 

entre la capacite des muscles 

inspiratoires a produire des 

pressions alveolaires negatives 

et la charge que ces muscles 

doivent vaincre est source 

d’hypercapnie et de dyspnee 

d’effort (handicap), 

independamment de I’hematose 

(BPCO, maladies 

neuromusculaires). 

Enfin, les effets de I’hypoxemie 
sur le metabolisme cellulaire 
font de I’insuffisance 
respiratoire chronique 
une maladie systemique. 
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I I n’existe pas de definition consen- 
suelle de ce qu’est «l’insuffisance 
respiratoire chronique » ; de plus, les 
mecanismes conduisant a une insuffi- 
sance respiratoire chronique, quelle que 
soit la definition retenue, sont mul- 
tiples. 

Quelle definition retenir? 

Souvent, on definit l’insuffisance res- 
piratoire chronique comme « toute ano- 
malie chronique du systeme respira- 
toire entrainant des anomalies de 
l’hematose ». Arbitrairement, on 
integre a cette definition des seuils de 
pression partielle en oxygene et 
dioxyde de carbone dans le sang arte- 
riel (Pa0 2 en de?a de 60 mmHg, PaC0 2 
au dela de 45 mmHg). Ce choix a l’in- 
convenient majeur d’exclure du cadre 
de l’insuffisance respiratoire certains 
patients dont l’hematose est peu per- 
turbee, mais chez qui existe une mala- 
die respiratoire handicapante ou source 
de complications cardiaques. Ainsi, au 
cours de l’emphyseme panlobulaire, ce 
sont les anomalies mecaniques respi- 
ratoires, distension thoracique au pre- 
mier plan, qui entrainent dyspnee d’ef- 
fort et handicap. 1 A l’extreme, la 
definition « gazometrique » ci-dessus 
conduirait aussi a exclure du cadre de 
l’insuffisance respiratoire chronique 
les patients dependants d’un ventila- 
teur en raison d’une anomalie de la 
commande respiratoire ou de ses effec- 


teurs, mais dont le parenchyme pul- 
monaire est normal (et done l’hema- 
tose egalement, sous ventilation). Cer- 
taines formes d’hypertension arterielle 
pulmonaire entrainent handicap et 
insuffisance cardiaque droite sans cor- 
relation avec l’hypoxemie, souvent tar- 
dive. Des anomalies gazometriques 
uniquement nocturnes sontparfois suf- 
fisantes pour entrainer un retentisse- 
ment cardiaque droit. 

Une definition elargie de l’insuffisance 
respiratoire chronique (« toute anoma- 
lie chronique du systeme respiratoire 
entrainant des anomalies de l’hematose 
ou un handicap ») semble done rai- 
sonnable. La physiopathologie en inclut 
les mecanismes de l’hypoxemie, de 
l’hypercapnie et de la dyspnee d’effort, 
ainsi que les determinants de leurs 
retentissements. A cet egard, il est 
desormais clair que 1’ insuffisance res- 
piratoire chronique n’a pas qu’un reten- 
tissement cardiaque droit, mais consti- 
tue une veritable maladie systemique, 
principalement par les effets deleteres 
de l’hypoxemie sur nombre de fonc- 
tions biologiques. II ne faut pas negli- 
ger le retentissement psychologique du 
handicap respiratoire dont la gestion 
doit s’integrer a la prise en charge glo- 
bale de la maladie respiratoire. 

On parle d’insuffisance respiratoire 
chronique obstructive lorsque le deter- 
minant principal du deficit ventilatoire 
est un syndrome obstructif : reduction 
du volume expire maximal en une 
seconde (VEMS) proportionnellement 
plus importante que celle de la capa- 
city vitale (CV), entrainant une dimi- 
nution du rapport VEMS/CV, et d’in- 
suffisance respiratoire chronique 
restrictive lorsque le deficit ventilatoire 
est du a une amputation de la capacite 
vitale et du volume expire dans les 
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memes proportions, ce qui se traduit 
par une capacite pulmonaire totale 
(CPT) reduite avec VEMS/CV normal 
(v. tableau). 

Hypoxemie 

Elle peut prendre sa source au niveau 
de la zone distale d’echanges entre Fair 
alveolaire et le sang capillaire pulmo- 
naire. II s’agit alors d’anomalies dites 
«de diffusion », pouvant sieger au 
niveau de la membrane alveolaire, de 
l’interstitium (que le gaz doit traverser) 
ou de la captation de l’oxygene par 
l’hematie et de sa fixation sur l’he- 
moglobine qu’elle contient (fig. 1). 


Lorsque ces anomalies sont majeures, 
l’hypoxemie existe au repos. A des 
degres moindres, elle ne se demasque 
qu’a l’effort, consequence de [’aug- 
mentation du debit cardiaque reduisant 
le temps de transit sanguin pulmonaire 
et done le temps de contact air-sang. 
En exploration fonctionnelle, un 
trouble de diffusion se met en evidence 
en mesurant la capacite de transfert du 
monoxyde de carbone (TLCO), qu’il 
convient de rapporter au volume alveo- 
laire (KCO) et de corriger pour l’he- 
moglobinemie, et le taux de carboxy- 
hemoglobine (qui peut etre eleve 
« normalement » chez les fumeurs). En 
pathologie, ce mecanisme est en cause 



tion de la membrane alveolaire (1), de 
I’intersitium (2) ou du versant sanguin (3) 
peut etre responsable d’une hypoxemie. 
Ce mecanisme est typiquement en cause 
dans I’hypoxemie des insuffisances res- 
piratoires chroniques restrictives de meca- 
nisme « parenchymateux » (fibrose inter- 
stitielle). 

dans les insuffisances respiratoires res- 
trictives dites « parenchymateuses », 
fibroses pulmonaires ou pneumopa- 
thies interstitielles chroniques par 
exemple. On peut egalement observer 
une hypoxemie par reduction quanti- 
tative, et non plus alteration qualitative, 
de la diffusion des gaz. C’est le cas au 
cours de lesions destructrices n’impli- 
quant pas d’anomalies alveolo-inter- 
stitielles, comme par exemple les 
emphysemes etendus, surtout panlo- 
bulaires, au cours de revolution des- 
quels une reduction de la capacite de 
transfert du monoxyde de carbone 
temoigne de l’importance de la des- 
truction parenchymateuse et a une 
valeur pronostique. 

L’hypoxemie peut egalement resulter de 
la non-exposition a la ventilation alveo- 
laire (done a l’oxygene) d’une partie du 
sang envoye vers le poumon par le ven- 
tricule droit. Sous le terme «d’admis- 
sion veineuse», on regroupe ainsi le 
« shunt » ou « court-circuit » vrai (dit 
« anatomique »), et «l’effet court-cir- 
cuit » (dit « fonctionnel ») (fig. 2). L’hy- 
poxemie liee au 2 e se corrige lors de 
1’ administration d’oxygene pur, au 
contraire de l’hypoxemie liee au l er . En 
exploration fonctionnelle, la distinction 
entre effet court-circuit et court-circuit 
vrai se fait par l’administration d’oxy- 
gene pur. II n’y a pas de moyen simple 
de quantifier les rapports ventilation- 


Tableau 

Exemples principaux des causes 
d’insuffisances respiratoires chroniques 


Obstructives 


✓ Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

(bronchite chronique, emphyseme) 

t/ Asthme chronique (ayant perdu tout ou partie de sa reversibilite) 

t'' Dilatation des bronches 

t/ Mucoviscidose 


Restrictive 


□ Parenchymateuse 


t'' Fibrose pulmonaire 
^ Pathologie interstitielle chronique 
^ Amputation chirurgicale 

□ Pleurale 


^ Sequelles de pneumopthorax therapeutique, de pleuresie chronique, 
d’hemothorax, de pleuresie purulente 

□ Parietale 


Scoliose 

^ Spondylarthrite ankylosante 
✓ Obesite 

□ Neuromusculaire peripherique 


^ Myopathies 
^ Sequelles de poliomyelite 
^ Sclerose laterale amyotrophique 

□ Neurologique centrale 


^ Hypoventilation centrale congenitale 
^ Hypoventilation centrale acquise 
Tetraplegie 
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B 

Representation schematique d’un effet 
court-circuit. Le rapport ventilation-per- 
fusion global serait parfait si la totalite 
de la ventilation alveolaire (notee V sur 
ce graphique) etait exposee a la totalite 
de la perfusion pulmonaire (Qt). La frac- 
tion de la perfusion qui echappe au contact 
avec l’ air alveolaire definit l’ admission 
veineuse, somnte du court-circuit anato- 
mique et de l ’effet court-circuit ; elle est 
definie par le rapport du debit pulmonaire 
« court-circuite » (Qs) au debit total. 


perfusion ; cela passe par des etudes 
complexes de la distribution de gaz 
inertes inhales ou perfuses 2 (fig. 3). En 
pathologie, il existe generalement un 
melange de court-circuit vrai, d’effet 
court-circuit et d’effet espace mort 
(zones ventilees, mais nonperfusees, a 
1’ inverse de 1’ effet court-circuit) 
(fig. 3). La situation d’insuffisance res- 
piratoire chronique ou l’hypoxemie est 
essentiellement determinee par un effet 
court-circuit, est l’insuffisance 
respiratoire chronique obstructive 3 
principalement du fait des lesions 
d’emphyseme centrolobulaire. L’oxy- 
genotherapie constitue la base du trai- 
tement de ce type d’hypoxemie, mais 
diverses actions pharmacologiques sont 
concevables (monoxyde d’ azote, almi- 
trine). 

Enfin, un mecanisme d’hypoxemie 
possible au cours de certaines insuffi- 
sances respiratoires chroniques, en par- 
ticular d’origine neuromusculaire, est 
la reduction de la ventilation alveolaire 
(r>. infra). En effet, la pression partielle 
d’oxygene dans le gaz alveolaire 
(PaO,) est egale a la pression baro- 
metrique (Pb) diminuee de la pression 
de vapeur d’eau (47 mmHg) et dimi- 
nuee de la pression partielle de dioxyde 
de carbone dans le gaz alveolaire 


(PaC 0 2 ), cette difference etant pon- 
deree par la fraction inspiree d’oxy- 
gene, Fi0 2 . On ecrit : 

Pa 0 2 = Fi0 2 (Pb - 47 mmHg - PaC 0 2 ) 
[equation 1] 

II ressort qu’une augmentation de 
PaC 0 2 entraine, mecaniquement, 
a rapports ventilation-perfusion 
constants, une diminution de la P \0, 
et, partant, de la Pa0 2 . 11 est facile de 
mettre en cause ce mecanisme d’hy- 
poxemie, caracteristique par une 
somme Pa0 2 + PaC0 2 superieure ou 
egale a 130 mmHg. La correction de 
l’hypoxemie passe par celle de l’hy- 
percapnie, done par une assistance ven- 
tilatoire, et non par une oxygenothe- 
rapie (le parenchyme pulmonaire etant 
normal). 

Mecanismes de 
I’hypercapnie 

La PaC0 2 est le resultat de l’equilibre 
entre production de C0 2 (VC0 2 ) et la 
ventilation alveolaire (Va). La venti- 
lation alveolaire est la ventilation 
minute mesuree a l’ouverture des voies 


aeriennes, ou ventilation externe Ve 
diminuee de la ventilation de l’espace 
mort Vd. Ve est le produit du volume 
courant Vt par la frequence ventilatoire 
F, et Vd le produit de 1’ espace mort 
Vd par la frequence. En factorisant le 
terme Ve, on arrive a 1’ equation sui- 
vante : 

PaCO ? = VC0 2 /Ve (1 - Vd/Vt) 
[equation 2], 

A VC0 2 constante, une augmentation 
de la PaC0 2 peut done resulter d’une 
diminution de la ventilation ou d’une 
augmentation du rapport Vd/Vt, cette 
derniere pouvant etre liee a une aug- 
mentation de l’espace mort, a une dimi- 
nution du volume courant ou aux deux. 
La ventilation depend de 3 facteurs : 
la commande ventilatoire, la force des 
muscles respiratoires, effecteurs de 
cette commande, le rapport existant 
entre cette force et F opposition meca- 
nique qu’elle doit surmonter pour 
deformer poumon et cage thoracique. 
Une insuffisance respiratoire chronique 
hypercapnique peut done etre le resul- 
tat d’une diminution de la commande 
(hypoventilation centrale, par exemple 



par la methode dite d’elimination des gaz inertes chez un patient atteint d’insuffi- 
sance respiratoire chronique obstructive. On peut constater qu’au lieu que ventilation 
et perfusion soient centrees harmonieusement autour d’un rapport ventilation-perfu- 
sion de 1, il existe des zones perfusees et quasiment pas ventilees, dites a bas rapport 
ventilation-perfusion (1) [effet court-circuit] et des zones ou la ventilation est plus impor- 
tante que la perfusion, dites d haul rapport ventilation-perfusion (2) [effet espace 
mort], Modifie d’apres Tammeling GJ, Quanjer Pit H. Contours of breathing 2. Boeh- 
ringer Ingelheim International GmbH, 1983. 
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Influence du rapport tie I’espace wort ait volume courant sur la PaCO ,, a 
production metabolique de C0 2 constante et ventilation constante. A Petal normal, ce 
rapport est de 0,25 ; it peut quasiment doubler sans que PaCO , ne soit affectee 
significativement. En cas d’insuffisance respiratoire chronique, surtout obstructive, ce 
rapport peut etre superieur a 0, 6 a I ’etat de base. Une augmentation de I’espace mort, 
une diminution du volume courant ou la conjugaison des 2, peut entrainer une 
majoration importante de la capitie. Ce schema est a rapprocher de I’ equation 2 dans 
le texte. Modifle d’apres Similowski T, Muir JF, Derenne JPh. Bronchopathies 
chroniques obstructives. Paris : John Libbey Eurotext, 1999. 


sequellaire de certains accidents vas- 
culaires cerebraux) ou d’une interrup- 
tion de la transmission de la commande 
(cas caricatural des lesions medullaires 
hautes) ; d’une diminution de l’effica- 
cite des muscles respiratoires (myo- 
pathies, affections degeneratives tou- 
chant les motoneurones respiratoires, 
par exemple la sclerose laterale amyo- 
trophique) ; ou d’un desequilibre entre 
la force des muscles respiratoires et la 
charge qu’ils ont a surmonter (cas de 
certaines insuffisances respiratoires 
parietales, comme celles des scolioses 
majeures). L’equation 2 demontre 
qu’une hypercapnie chronique par 
hypoventilation n’est possible que si 
la ventilation est proportionnellement 
plus abaissee que la production de C0 2 . 
Au cours de nombre de maladies neu- 
romusculaires, la production de C0 2 
est diminuee (par exemple par l’atro- 
phie musculaire) ce qui retarde l’ap- 
parition d’une hypercapnie pour une 
diminution donnee de ventilation et 
rend done la PaC0 2 tres trompeuse 
pour 1’evaluation de la severite de 1’ in- 
suffisance respiratoire chronique et son 
suivi evolutif. 

A ventilation « externe » (Ve) normale, 
l’equation 2 montre qu’il est possible 
d’ observer une hypercapnie si le « ren- 
dement ventilatoire » est abaisse, e’est- 
a-dire si une part importante de la ven- 
tilation n’est pas exposee a la perfusion 
pulmonaire (effet « espace mort»). Ce 
mecanisme est en cause au cours des 
insuffisances respiratoires chroniques 
obstructives, qui associent effet court- 
circuit et effet espace mort (fig. 3). La 
reduction du volume courant (polypnee 
superficielle) peut egalement y parti- 
ciper, en particulier aux niveaux eleves 
de rapport Vd/Vt (fig. 4). 4 Au cours de 
ces affections, la commande respira- 
toire est generalement elevee (« reac- 
tionnelle ») et la reduction du volume 
courant est le resultat soit d’un deficit 
musculaire, soit, surtout, du desequi- 
libre force-capacite. 

Mecanismes de la dyspnee 

La dyspnee des insuffisances respira- 
toires chroniques est un phenomene 
complexe. Le seul mecanisme de dys- 
pnee qui sera detaille ici est celui en 
cause dans la distension pulmonaire 
dynamique, qui explique pourquoi cer- 


tains patients souffrent d’un handicap 
respiratoire avec limitation severe des 
capacites d’exercice malgre, parfois, 
une hematose relativement preservee 
(cas des emphysemes panlobulaires 
evoque plus haut). 

A l’etat normal (fig. 5), la pression dans 
le thorax (pression pleurale, pression 
alveolaire) est, a la fin d’une expira- 
tion courante, egale a la pression atmo- 
spherique. Le volume pulmonaire cor- 
respondant est defini comme le volume 
de relaxation, qui correspond norma- 
lement a la capacite residuelle fonc- 
tionnelle (CRF). A ce volume, le paren- 
chyme pulmonaire exerce une force 
de retraction d’intensite egale, mais 
de sens oppose, a la force d’expansion 
de la cage thoracique. Des que les 
muscles inspiratoires entrent en action 
sous 1’ effet de la commande ventila- 
toire, la pression alveolaire devient sub- 
atmospherique, et la production du 
volume courant commence. Au cours 
de maladies alterant la vidange pul- 
monaire a l’expiration (par le biais 
d’une augmentation de la resistance 


expiratoire a l'ecoulement du gaz, ou 
d’une diminution de la force elastique 
retractile du poumon - motrice de 1’ ex- 
piration - ou des 2), le volume de 
relaxation n’est pas atteint a la fin de 
l’expiration, ce qui definit la distension 
dynamique (fig. 5). 5 Au moment ou la 
commande inspiratoire survient, la 
pression alveolaire est superieure a la 
pression atmospherique (pression tele- 
expiratoire positive, PEP, dite intrin- 
seque, PEPi). Les muscles inspiratoires 
doivent abaisser la pression alveolaire 
au niveau de la pression atmospherique 
avant que leur action ne puisse etre 
effectivement inspiratoire (fig. 5). 11 
s’agit d’une charge elastique, interne, 
obligatoire. Cette charge peut etre 
moderee et toleree au repos, en parti- 
culier dans les formes peu evoluees de 
la maladie. A l’exercice, la ventilation 
augmente. Le volume courant a expi- 
rer devient plus grand et la frequence 
respiratoire augmente, d’ou un temps 
disponible pour 1’ expiration plus court : 
la distension s’accroit, d’ou une pres- 
sion tele-expiratoire positive intrin- 
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caracteristique de I’emphyseme. En hunt , sujet normal : d la fin de I’expiration, la 
pression alveolaire (Palv) est egale ci la pression barometrique (Pb) : un effort 
musculaire inspiratoire est immediatement efficace et produit le volume courant (Vt, 
zone orangee). En bus, patient distendu : en raison de la gene expiratoire definie par 
la maladie obstructive, d la fin de I’expiration, Palv est superieure a Pb, definissant 
une pression expiratoire positive « intrinseque » (PEPi) ; les muscles inspiratoires 
doivent annuler hi PEPi avant que leur contraction ne negative la pression pleurale 
(Ppl) et ne devienne efficace (Ppl,eff). La zone jaune represente le travail a effectuer 
pour combattre la consequence deletere de la distension. Pour corriger cette situation, 
la therapeutique peut viser d abaisser la Palv tele-expiratoire (fleche « 1 ») [motivation 
de la prescription de bronchodilatateurs] ou, uniquement en situation aigue, a rendre 
la contraction inspiratoire plus precocement efficace en pressurisant les voies 
aeriennes (fleche « 2 »). Modifie d’apres Similowski T, Muir JF, Derenne JPh. 
Bronchopathies chroniques obstructives. Paris : John Libbey Eurotext, 1999. 


seque plus elevee. Dans le meme 
temps, le diaphragme, principal ago- 
niste de l’inspiration, se trouve place 
dans une configuration geometrique 
defavorable du fait meme de la disten- 
sion. II y a done une majoration bru- 
tale du desequilibre entre la charge et 
la capacite des muscles a la surmon- 
ter, ce qui est une source de dyspnee 6 
(et, a l’extreme, d’hypercapnie). 

En exploration fonctionnelle, il est 
desormais admis qu’au cours des 
insuffisances respiratoires chroniques 
obstructives, il est probablement aussi 
important d’evaluer la distension que 
1’ obstruction (ce qui se fait simple- 
ment par la mesure de la capacite resi- 
duelle fonctionnelle en plethysmo- 
graphie, par exemple). Les variations 
de capacite residuelle fonctionnelle 


sont aisement accessibles par le biais 
de la mesure de la capacite inspiratoire 
(fig. 6), qui varie de fa9on inverse a 
la capacite residuelle fonctionnelle. 
D’un point de vue therapeutique, rad- 
ministration de bronchodilatateurs per- 
met de reduire la distension et soulage 
la dyspnee ; elle previent egalement la 
constitution de la distension a l’exer- 
cice, autorisant ainsi sa prolongation. 7 
Faire respirer un emphysemateux dans 
de Fair comprime reduit la polypnee 
et soulage la dyspnee. Le mecanisme 
de cette action benefique reside dans 
F amelioration du rendement muscu- 
laire inspiratoire, le «trajet» a effec- 
tuer pour que la contraction devienne 
inspiratoire etant moindre en presence 
d’une pression expiratoire positive 
«externe» 8 (fig. 5). 


Retentissement cardiaque 

La source principale du retentissement 
cardiaque de Finsuffisance respiratoire 
chronique est l’hypoxemie, qui entraine 
une vasoconstriction hypoxique, res- 
ponsable d’une hypertension arterielle 
pulmonaire. Dans un 1“ temps, cette 
augmentation de la post-charge 
entraine une hypertrophie musculaire 
du ventricule droit. Pendant longtemps, 
celui-ci est capable de surmonter l’ele- 
vation de la pression arterielle pulmo- 
naire et de produire un debit superieur 
a la normale. Cette situation est res- 
ponsable de signes cliniques dits « d’in- 
suffisance cardiaque droite » (turges- 
cence des jugulaires, reflux 
hepato-jugulaire, cedemes des 
membres inferieurs, etc.), mais le terme 
« dysfonction » est plus approprie que 
celui «d’insuffisance» au vu des per- 
formances effectives du ventricule 
droit. A la surcharge determinee par 
Fhypertension arterielle pulmonaire 
s’ajoute, dans certains cas (insuffisance 
respiratoire chronique obstructive) 
celle due a une retention hydrosodee, 
consecutive a des anomalies de secre- 
tion du facteur natriuretique auricu- 
laire. Au terme de l’evolution, la 
reponse hypertrophique du ventricule 
droit ne peut se maintenir et une dila- 
tation des cavites droites survient. 
Celle-ci, a son tour, retentit sur la fonc- 
tion ventriculaire gauche, en genant son 
remplissage (dysfonction cardiaque 
gauche diastolique). Il s’agit la d’un 
des mecanismes essentiels des ano- 
malies cardiaques gauches frequentes 
au cours de certaines insuffisances res- 
piratoires chroniques (d’autant plus 
qu’il existe une comorbidite, cardio- 
pathie coronaire, ethylique ou autre), 
probablement plus important que le 
retentissement direct sur la fonction 
myocardique de l’hypoxemie et de l’hy- 
percapnie. 

Retentissement 

systemique 

L’ importance de l’hypoxemie en tant 
que signal biologique est un concept 
majeur. L’hypoxemie a sur le metabo- 
lisme cellulaire des effets nefastes, 
capables de bloquer la neoglucogenese, 
d’induire l’apoptose, d’alterer les adap- 
tations metaboliques au jeune (point 


1070 


LA REVUE DU PRATICIEN 200 1, 5 


Insuffisance respiratoire chronique 



statiques (CRF, capacite residuelle fonctionnelle ; VR : volume residue I ; CPT : capa- 
cite pulmonaire totale) et mobilisubles (VT : volume courant ; CV: capacite vitale ; 
VRE : volume de reserve expiratoire ; VRI : volume de reserve inspiratoire) dont la capa- 
cite inspiratoire Cl ; on voit que si CPT reste fixe et CRF augmente, Cl va diminuer, 
d’ou son interet pour surveiller, a court terme, les variations d’une eventuelle disten- 
sion. 


crucial au cours de 1’ insuffisance res- 
piratoire ou hypoxemie et malnutrition 
agissent ainsi en synergie deletere). 10,11 
II s’agit probablement de l’un des fac- 
teurs importants de ce que les Anglo- 
Americains nomment « decondition- 
nement», phenomene complexe qui 
conduit, chez les insuffisants respira- 
toires chroniques, a une degradation de 
la structure et des performances mus- 
culaires non seulement au niveau des 
muscles respiratoires, mais aussi au 
niveau des muscles des membres, en 
particulier inferieurs. On voit bien ainsi 
se dessiner l’un des cercles vicieux de 
1’ insuffisance respiratoire chronique ou 
dyspnee et hypoxemie se conjuguent 
pour alterer la fonction des muscles et 
ajouter au handicap respiratoire pro- 
prement dit un veritable handicap 
moteur. 

Conclusion 

11 n’y a pas de physiopathologie uni- 
voque de 1’ insuffisance respiratoire 
chronique, du simple fait de la multi- 
ciplite des causes et des mecanismes 


d’ insuffisance respiratoire chronique 
repertories. De plus, les anomalies 
« primaires » ne sont pas independantes 
les unes des autres, mais au contraire 
interagissent de fa 9 on complexe. Nean- 
moins, 2 messages meritent d’etre rete- 
nus : comprendre les determinants des 
anomalies cliniques ou gazometriques 
constatees chez les patients est 1’ unique 
source d’une approche therapeutique 
raisonnee; 1’ insuffisance respiratoire 
chronique, quelle que soit sa source, 
quels que soient ses mecanismes, est 
une maladie de l’ensemble de l’orga- 
nisme et pas seulement de l’appareil 
respiratoire. Elle justifie done une 
approche globale. ■ 
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Summary 

Pathology of chronic respiratory 
insufficiency 

Thomas Similowski 

The host of chronic respiratory abnormalities 
responsible for an abnormal hematosis or for 
a handicap can be termed generically as chro- 
nic respiratory insufficiency. Hypoxemia can 
be the consequence of perturbations of oxy- 
gen transfer (fibrosis), of abnormal ventilation- 
perfusion ratios (venous admixture, chronic 
obstructive pulmonary disease [COPD]), or 
of hypoventilation (neuromuscular diseases). 
Hypercapnia can stem from hypoventilation 
(neuromuscular diseases), or from abnormal 
ventilation-perfusion ratios (dead space effect) 
(COPD). An imbalance between the capacity 
of the respiratory muscle to produce negative 
inspiratory pressures and the load they are faced 
with is a source of hypercapnia, and of dysp- 
noea and handicap independently of hemato- 
sis (COPD, neuromuscular diseases). The 
effects of hypoxemia on cellular functions make 
chronic respiratory insufficiency a systemic 
disease. 
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